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알코올은 히드록실기(-OH)를 포함하는 탄화수소를 말
하며, 전통적으로 에탄올 이외의 알코올을 독성 알코올이
라 불러왔다. Isopropanol, benzyl alcohol, diethylene
독성 알코올 중독 환자에 대한 고찰
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Purpose: Toxic alcohols are responsible for accidental and suicide motivated poisonings, resulting in death or permanent
sequelae for the afflicted patients. Major therapeutic modalities in these cases include treatment with alcohol dehydroge-
nase inhibitors and extracorporeal elimination. There have been a number of case reports of toxic alcohol intoxication in
Korea. The purpose of this study was to review the clinical characteristics of patients suffering toxic alcohol intoxication.
Methods: We retrospectively reviewed the medical records of patients who presented with toxic alcohol intoxication
at 8 emergency departments (ED) from Jun 2005 to Nov 2011. Patients who ingested methanol, isopropyl alcohol,
ethylene glycol, and other alcohols except ethanol, were included in this study. The clinical characteristics of these
patients were analyzed to include anion and osmolar gap, and estimated concentration of alcohol in the body. 
Results: During the study period, 21 patients were identified who had ingested toxic alcohol (methanol; 12 patients,
ethylene glycol; 9 patients). At ED arrival, the mean anion gap was 18.7±6.9 and the osmolar gap was elevated in
13 patients. Oral and IV ethanol were administrated to 11 patients in order to inhibit alcohol dehydrogenase.
Extracorporeal elimination procedures such as hemodialysis were performed in 9 patients. There were no fatalities,
but the one patient suffered permanent blindness.
Conclusion: This study found that ethylene glycol and methanol were the substances ingested which produced
toxic alcohol intoxication. The patients presented with high anion gap metabolic acidosis and were typically treated
with oral ethanol and hemodialysis. 
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glycol, propylene glycol 등 많은 독성 알코올이 중독을
유발하지만, 메탄올과 에틸렌 글리콜이 임상독성학적으
로 가장 중요한 물질이다. 미국 중독관리센터 (American
Association of Poison Control Centers, AAPCC)의
2008년 보고서에 따르면 6,395명이 에틸렌 글리콜에 노
출되어 22명이 사망하였으며, 2,272명이 메탄올에 노출
되어 9명이 사망하였다1).
독성 알코올은 중독을 유발하는 기전과 치료방법이 유사
하기 때문에 독성학 교과서에서도 함께 기술되고 있다. 독
성 알코올 중독은 그 자체보다 알코올 탈수소효소(alcohol
dehydrogenase, ADH)와 알데히드 탈수소효소(alde-
hyde dehydrogenase, ALDH)들이 만들어 내는 대사물질
로 인해 독성이 나타난다. 에틸렌 글리콜 중독에서는 글리
콜산(glycolic acid), 메탄올 중독에서는 포름산염(formic
acid)이 주요 독성 대사물질이며, 이들이 큰 음이온차를
가진 대사산증을 유발시킨다. 치료하지 않으면 메탄올 중
독은 시력장애, 영구적인 신경장애 등을 초래하며, 에틸렌
글리콜은 경련과 혼수 등의 중추신경계 독성, 심폐부전 및
급성 신부전을 초래할 수 있다2,3). 독성 알코올 중독은 에
탄올 또는 포메피졸(fomepozole)과 같은 ADH 억제제
투여와 혈액투석(hemodialysis, HD) 같은 체외 제거가
주요한 치료 방법이다. 특히 포메피졸은 에탄올을 대신하
여 미국 FDA에서 승인되어 치료에 사용되고 있다4-6).
그 동안 메탄올과 에틸렌 글리콜 중독은 증례보고 형태
로 간간히 이루어져 왔으나, 독성 알코올에 대한 임상독성
학적 고찰은 시도되지 않았다7-10). 이에 저자들은 여러 기
관의 응급의료센터에 내원한 독성 알코올 중독 환자들을
대상으로 임상독성학적 특징과 치료에 대해 알아보고자
연구를 진행하였다.
대상과 방법
1. 대상 환자 및 의무기록 조사
2005년 6월부터 2011년 11월까지 진단코드가 T51.1(메
탄올 중독), T51.2(이소프로필 알코올 중독), T52.3(글리
콜 중독), T52.8(에틸렌 글리콜 중독)인 환자를 검색하였
다. 총 8개 병원에서 추출된 환자들의 의무기록을 후향적
으로 검토하였다. 의무기록은 각 병원당 1명의 연구자가
공통된 프로토콜을 이용하여 검토 및 정보를 추출하였다.
환자들의 역학적 특성으로 성별, 나이, 체중을 조사하였
고, 임상독성학적 특성으로 음독시각, 내원시각, 복용량
(mL), 함께 복용한 약물 및 음식, 내원 전 구토 여부 등을
조사하였다. 복용 후 발생된 소화기계, 신경계, 심혈관계
등의 증상을 조사하였다. 
진단검사 결과 중 간 손상의 정도를 확인하기 위해 시행
된 AST, ALT, PT (INR), Total Bilirubin 등을 조사하였
고, 큰 음이온차를 동반한 대사산증을 확인하기 위해 동맥
혈검사(arterial blood gas analysis, ABGA), 나트륨
(Na+), 염소(Cl-) 수치를 조사하였다. 음이온 차이(anion
gap, AG)는 Na+에서 Cl-와 중탄산기 (HCO3-)를 합한 값
을 뺀 값으로 정의하였고, 8~12 mEq/L를 정상 범위로 간
주하였다. 독성 알코올 중독 시 증가하는 삼투질농도 차이
(Osmolar Gap, GOsm)를 확인하기 위해 혈청 삼투질농도
(measured serum osmolarity, MOsm), 혈액요소질소
(blood urea nitrogen, BUN), 혈당(glucose), 혈중 에탄
올 농도를 조사하였다. GOsm은 MOsm에서 계산된 삼투질
농도(calculated serum osmolarity, Cosm)를 빼서 구하였
고, Cosm은 나트륨, BUN, 혈당, 에탄올 농도를 이용하여
“C osm= [2×(Na +) ]+ (BUN/2 .8 )+ (g lucose/18 )+
(ethanol/4.6)”의 공식으로 계산하였다1). GOsm은 개인 마
다 차이가 있어 정확한 정상 범위를 정하기가 어렵지만,
10 mOsm/kg H20 이상인 경우에 증가한 것으로 정의하
였다11,12). 각 물질의 분자량(molecular weight)을 고려해
볼 때 메탄올은 1 mg/dL 당 삼투질 농도 기여도가 0.34
mOsm/kg H20 이고, 에틸렌 글리콜은 1 mg/dL 당 삼투
질 농도 기여도가 0.16 mOsm/kg H20이므로 GOsm를 이
용하여 독성 알코올의 농도를 추정하였다13,14).
대상 환자들의 치료 과정에 대해서도 조사하였다. ADH
억제 치료의 약제와 방법, 기타 다른 보조인자(cofactor)
사용 유무, 혈액투석(HD), 지속적신대체요법(continu-
ous renal replacement therapy, CRRT) 등의 체외제거
방법 및 시행 여부, 기타 합병증 여부, 사망 여부, 퇴원 후
혈액투석 여부 등을 조사하였다. 메탄올과 에틸렌 글리콜
의 신경계 합병증, 시력손상과 신기능 악화를 평가하기 위
해서 안과적 검사, 뇌 컴퓨터촬영과 뇌 자기공명영상 등과
급성 신부전(acute renal failure, ARF) 발생 여부 등을 조
사하였다. 급성 신부전은 혈중 크레아티닌 수치가 1.4
mg/dL 이상 상승하는 경우로 정의하였다.
2. 분석 방법
수집한 자료는 범주형 변수는 건(%)으로, 연속형 변수
는 평균±표준편차와 중앙값 (사분위수 범위)의 형태로
제시하였다. 통계분석은 SPSS 18 (SPSS Inc., Chicago,
IL, USA)를 이용하였다.
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결 과
1. 대상 환자들의 임상독성학적 특징
연구기간 6.5년 동안 8개 병원 응급의료센터에 내원한
독성 알코올 중독 환자는 총 21명이었다. 대상 환자들의
나이는 평균 38.5±18.9세였고, 남자는 12명(57.1%)이었
다. 메탄올 중독이 12명(57.1%)이었고, 에틸렌 글리콜 중
독이 9명(42.9%)이었으며 나머지 종류의 독성 알코올은
없었다. 중독 유발 물질은 메탄올의 경우 메탄올(8명), 자
동차 워셔액(2명), 자동식기세척기 세척제(1명), 보일러
용 유기용제(1명) 등이 있었으며, 에틸렌 글리콜의 경우
부동액(8명), 페인트(1명) 등이었다. 추정된 복용량은 평
균 265.6±366.7 mL, 123 (30-412)였고, 다른 약이나 물
질을 함께 복용한 경우는 3명(14.2%)으로 2명은 소주 등
의 술을 먹고 내원하였고, 1명은 치은염 치료제를 함께 복
용 후 내원하였다. 복용 후 내원까지의 시간은 복용 후 평
균 11.9±11.63시간, 11.0 (2.1-17.0) 시간 만에 내원하였
다. 자살 목적으로 음독한 경우는 8명(38%)이었으며 나머
지 13명(62%)은 실수로 복용하였다. 내원 시 동반된 증상
은 오심 12명, 의식저하 6명, 두통 5명, 복통 4명, 시야장
애 1명의 순이었다. 
2. 진단 검사 소견
16명에서 AG이 증가되어 있는 대사산증 소견을 보였
다. 전체 환자의 평균 AG은 18.7±6.9, 17.6 (13.9-23.65)
였다. 13명에서 GOsm이 증가되어 있었고, 평균 28.9±
33.1, 21.0 (8.91-35.9) 이었다. 메탄올 혹은 에틸렌 글리
콜 추정 농도를 구할 수 있었던 경우는 총 18명이었다. 2
명은 내원 당시 삼투질 농도를 측정하지 못했고, 1명은
Cosm이 Mosm 보다 높아 독성 알코올 추정 농도를 구하지
못하였다. 메탄올의 추정 농도는 평균 54.9±49.4 mg/dL,
34.4 (16.5-86.1) 이었고, 에틸렌 글리콜의 추정 농도는
256.1±275.5 mg/dL, 172.9 (95.6-302.3)이었다. AST,
ALT, total bilirubin, PT (INR) 등의 간기능 검사에서는
20명에서는 특이 소견을 보이지 않았으나, 한 명의 메탄
올 중독 환자에서 AST, ALT 등이 증가하였으나 보존적
치료 후 호전되었다. 12명의 메탄올 중독 환자 중 3명에서
시신경 이상 소견을 보였으나 2명은 회복되었다. 1명은
맥락막 혈관 폐쇄(Choroidal vascular occlusion)로 인한
시신경 손상이 뇌 자기공명영상촬영(magnetic reso-
nance imageing, MRI)에서 확인되었고 영구적인 시력손
상을 입어 회복되지 못하였다. 9명의 에틸렌 글리콜 환자
중 3명에서 혈중 크레아티닌이 1.4 mg/dL 이상 증가하였
으나 회복 후 퇴원하였다(Table 1). 
3. 치료 및 임상경과
내원 후 위세척은 8명(38%)에게 시행하였으며, 활성탄
은 4명(19%)에게 투여하였다. 대사산증을 조절하기 위해
중탄산나트륨(sodium bicarbonate)를 사용한 경우는 10
명(47%) 이었다. 12명의 메탄올 중독 환자에서 폴리닌산
(folinic acid) 혹은 엽산(folic acid)을 사용한 경우는 1명
(8%)이었으며, 9명의 에틸렌 글리콜 중독 환자에서 티아
민(thiamine) 혹은 피리독신(pyridoxine)을 사용한 경우
는 6명 (66%)였다. 
ADH 억제 치료는 11명(52%)에서 시행하였다. 4명에
서 정주용 에탄올을 사용하였고, 9명은 에탄올을 비위관
을 이용하여 투입하였다. 2명에서 정주용 에탄올이 준비
되지 않아 경구용을 먼저 사용하다가 정주용 에탄올을 사
용하였다. 포메피졸을 사용한 환자는 없었다. 체외제거는
9명(42%)에게 시행하였다. HD는 6명에게 시행하였고,
CRRT는 3명에게 시행하였다. 퇴원 후 투석을 지속한 경
우는 없었다. 메탄올 5 mL 정도를 실수로 머금었다가 뱉
은 후 내원한 1명의 환자를 제외하고 20명(95%) 모두 입
원하였으며, 그 중 15명이 중환자실에 입원하였다. 3명
(14%)의 환자들이 혈역학적으로 불안정하여 승압제를 사
용하였으며, 6명(28%)이 기계호흡을 시행하였다. 모든 환
자들이 적극적인 치료 후 호전된 상태로 퇴원하였다
(Table 2).
고 찰
식품의약품 안전평가원에서 제공하는 중독정보 DB
(http://toxinfo.nifds.go.kr)에 따르면 메탄올이 주성분인
물질은 자동차 유리 세정액, 워셔액, 공예용 본드, 슈퍼신
나90 등이 있으며, 에틸렌 글리콜이 주성분인 물질은 부
동액과 부식 방지제로 쓰이는 실버디아이서 등이 있다15).
본 연구에서의 중독 유발 물질은 메탄올의 경우 메탄올(8
명), 자동차 워셔액(2명), 자동식기세척기 세척제(1명),
보일러 유기용제(1명) 순이었으며, 에틸렌 글리콜의 경우
부동액(8명), 페인트(1명) 등이었다. 워셔액은 사계절 워
셔액, 불스 워셔액 등이 있었으며, 부동액은 불스 부동액
과 기타 제조 회사를 알 수 없는 것이 있었다. 페인트는 에
틸렌 글리콜을 경화제로 사용하는 것이었다. 
메탄올은 세척제, 부동액, 페인트 제거용제, 소형 모형
차의 연료 등으로 흔하게 쓰인다14). 메탄올 자체로는 독성
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이 없지만 간에서 ADH에 의해 대사되어 포름알데히드
(formaldehyde)를 형성하고, 이는 ALDH에 의해 포름산
(formic acid)으로 변환되어 대사산증과 시신경장애가 나
타나게 된다. 에틸렌 글리콜은 용제나 윤활유, 계면활성
제, 페인트 경화제, 부동액 등으로 주변에서 쉽게 접할 수
있다16). 에틸렌 글리콜은 ADH에 의해 글리콜알데히드
(glycolaldehyde)로 변환되고, 다시 글리콜산(glycolic
acid), 글리옥실산(glyoxylic acid)를 거쳐서 마지막으로
수산(oxalic acid)이 되어 소변으로 배출된다. 글리콜산의
축적에 의해 대사산증이 나타나며, 수산이 칼슘과 결합하
여 수산화칼슘 결정체를 만들어 신장, 뇌, 심근 등에 독성
을 일으킬 수 있다17).
메탄올에 의한 중독은 주로 소화기계, 신경계, 안과 증
상이 대부분이다. 메탄올 중독의 32~72%에서 시야장애,
광과민성, 복통 등의 증상이 발생한다는 보고가 있었다
18,19). 중독이 진행되면 중추신경계 억제작용이 심해져 의
식 저하와 동공확대가 진행되고, 시신경에 대한 손상이 심
해지면 실명의 가능성도 있다. 시신경 손상은 대사산증과
상관관계가 있다고 알려져 있다14,20). 췌장염 등의 합병증
이 발생할 수 있으며, 대사성 산증이 교정되지 않으면 사
망할 수 있다14). 본 연구에서는 내원 당시 시야장애를 호
소하였던 환자는 메탄올 중독 12명중 1명(8%)이었고, 안
과 검사에서 시신경 손상이 의심되는 환자는 3명 이었으
나 MRI에서 시신경 손상이 확인된 환자는 1명 이었다. 포
름산의 농도가 20~30 mg/dL를 넘으면 시야장애 발생률
이 높다는 보고들이 있었다21,22). 하지만 본 연구에서는 6명
의 환자에서 내원 당시 추정농도가 20 mg/dL를 넘었으나
1명에서만 시야장애가 발생하였다.
에틸렌 글리콜 중독시에는 신부전이 가장 심각한 합병
증이다. 에틸렌 글리콜의 중독 증상은 3단계로 나누어 질
수 있다. 중독 후 첫 수시간에는 다행감이 나타나다가 실
조증, 환각, 경련, 혼수 등의 중추신경계의 저하가 나타날
수 있다. 중추신경계의 저하가 진행되면 대사성 산증과 빈
맥, 혈압상승, 심부전 등의 심혈관계 증상이 나타난다. 신
부전은 중독 후 3일 정도가 지나서 나타나나 그 전에도 발
생할 수 있으며 대부분 회복된다고 알려져 있다13). 본 연
구에서도 급성신부전이 에틸렌 글리콜 중독 환자 가운데
3명에서 발생하였으나 투석 등의 치료 후 모두 회복되어
퇴원하였다. 에틸렌 글리콜 중독 환자에서 혈중 HCO3-≤
5 mEq/L, 혈중 pH<7.1 인 경우 신부전이 발생하거나 사
망할 가능성이 높다고 알려져 있다23,24). 본 연구에서도 신
부전이 발생한 3명은 내원 당시 검사에서 상기 소견에 해
당되었다.
메탄올과 에틸렌 글리콜 중독 환자는 ADH의 작용을 억
제하는 치료와 대사산증을 교정하면서 독성 대사물질을
체외로 제거하기 위한 투석 등의 치료가 필수적이다25). 에
탄올과 포메피졸은 독성 대사물질과 ADH에 경쟁적 길항
작용을 하여 메탄올이 포름알데히드로 변환되는 것을 억
제하고, 에틸렌 글리콜이 글리콜 알데히드로 변환되는 것
을 억제한다26). 경구용 에탄올은 구입이 쉽지만 금식, 영
양상태, 위배출시간, 성별, 알코올중독 여부에 따라 흡수
력이 영향을 받을 수 있다. 정주용 에탄올은 완전한 흡수
가 가능하며 소화기계 증상이 적고 의식이 없거나 비협조
적인 환자에게 사용하는데 경구용 에탄올보다 효과적이
다. 정주용 에탄올은 정맥염을 유발시킬 수 있어 중심정맥
관 삽입 후 주사 하도록 권고되고 있지만, 위와 같은 장점
으로 구강용 에탄올보다 선호된다13,14).
포메피졸은 에탄올에 비해 장점이 많다. 에탄올보다
ADH에 대한 친화력이 8000배나 강하며, 혈중농도를 예
측할 수 있어 혈중농도 측정이 필요하지 않고, 에탄올 투
여시 나타나는 중추신경억제가 없고, 혈당에 미치는 효과
가 낮으며, 투석의 필요성이 낮아진다는 보고도 있었다6).
포메피졸은 에탄올과 달리 메탄올, 에틸렌 글리콜 중독 성
인 환자에게 사용하는 것이 미국 FDA에서 승인되었다.
하지만 에탄올과 포메피졸의 각각의 적응증과 무엇이 더
효과적인지에 대한 연구는 부족한 실정이다6). 소아 환자
들에게 포메피졸을 투여한 몇 개의 증례 보고만 있었다.
임산부에게는 포메피졸이 Category C 이나 에탄올은 기
형발생과 태아 알코올 증후군을 일으킬 수 있어 포메피졸
이 선호된다13,14).
본 연구에서는 2개의 병원에서만 4명의 환자를 대상으
로 정주용 에탄올을 사용하였다. 그 중 2명은 경구용 에탄
올을 사용하다가 정주용 에탄올로 변경하였고, 2명은 처
음부터 정주용 에탄올을 사용하였다. 정주용 에탄올을 사
용했던 1명에서 신부전이 발생하였으나 회복되어 별다른
합병증 없이 퇴원하였다. 국내에서는 포메피졸과 정주용
에탄올이 아직 적절한 공급이 되지 않고 있다. 특히 포메
피졸은 비용적인 측면에서 사용에 어려움이 있다. 하지만
포메피졸은 여러 가지 장점이 있으므로 경제적인 문제만
없다면 사용을 고려해 볼 수 있을 것이다. 또한 2011년 보
건복지부 주도의 시범사업으로 응급해독제가 국내 14개
거점병원 응급의료센터에 비축되어(포메피졸의 경우 4.5
g씩) 필요한 경우 포메피졸과 정주용 에탄올을 사용할 수
있을 것으로 예상된다.
본 연구에서는 9명의 체외제거를 시행한 환자 중 3명에
서 혈압이 불안정하여 투석을 하기 어려운 환자들은
CRRT를 사용하였지만, 6명의 환자들은 혈액 투석을 시행
하였다. CRRT는 중독 물질의 청소율(clearance rates)이
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혈액 투석보다 낮다는 단점이 있지만 혈액 투석이 어려운
저혈압 환자에게 추전되고 있다27,28). 본 연구에서는 CRRT
를 사용한 환자들도 별다른 합병증 없이 퇴원하였고, 체외
제거를 받은 환자들 중 사망한 환자는 없었다.
메탄올과 에틸렌 글리콜은 흡수가 빠르게 일어나므로
위장관 제거는 효과가 적은 것으로 알려져 있다13,14). 하지
만 같이 복용한 다른 물질이 의심되는 경우에는 활성탄을
고려해 볼 수 있고, 복용한 독성 알코올이 많은 경우에는
위장관 세척(gastric lavage)등을 고려해 볼 수 있다는 보
고들이 있다29). 하지만, 본 연구에서는 8명(38%)에서 위
장관 세척을 시행하였고, 4명(19%)에서 활성탄 투여를 시
행하였다. 보조인자를 사용하면 독성 중간 대사물질을 비
독성 대사물질로 변화하는 대사를 활성화 한다고 알려져
있으나 아직 임상적인 증거는 불충분하다. 메탄올 중독의
경우에는 폴리닌산이나 엽산을 사용하고, 에틸렌 클리콜
중독의 경우에는 피리독신이나 티아민이 보조인자로 사
용하도록 권고하고 있다13,14,30). 하지만 본 연구에서는 메탄
올의 경우에는 8%, 에틸렌 글리콜에서는 66%에서만 사
용되었다. 
본 연구의 제한점으로는 첫째, 최종 진단명을 이용하여
대상 환자들을 후향적으로 추출하였으므로 정확한 진단
코드가 입력되지 않은 환자들이 제외되었을 가능성이 있
다. 또한 원인을 알 수 없는 대사성 산증으로 내원한 환자
가운데 밝혀지지 않은 독성 알코올 중독 환자가 포함되었
을 가능성이 있다. 따라서 이 연구를 통하여 발생 빈도를
정확히 추정하기는 어렵다. 둘째, 독성 알코올에 의한 사
망 환자들이 연구에서 배제되었을 가능성이 있으므로 이
연구가 독성 알코올 중독의 중증도를 반영한다고 보기는
어렵다. 셋째, 8개 병원의 자료를 취합하였으나 전국적 또
는 지역적인 발생 현황을 대표한다고 보기는 어렵다는 점
이다.
결 론
독성 알코올 중독 환자들은 주로 메탄올과 에틸렌 글리
콜 중독이 많으며 내원시 음이온차가 증가된 대사산증과
삼투압차의 증가를 보인다. 대부분 경구용 에탄올 투여하
면서 필요한 경우 투석 등의 치료를 시행받았으며 좋은 예
후를 보였다. 메탄올의 경우 25%에서 시신경 손상이 있었
으나 1명을 제외하고 회복되었고, 에틸렌 글리콜의 경우
33%에서 급성 신부전이 발생하였으나 모두 회복되었다. 
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